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Bioloogiline ravi reumatoloogias
Reet Kuuse1
Bioloogilise ravi kasutuselevõtt reumatoloogias on olnud revolutsioonilise tähendu-
sega krooniliste põletikuliste liigesehaiguste (reumatoidartriit, psoriaatiline artriit, 
anküloseeriv spondüliit, juveniilne idiopaatiline artriit) ravis, parandades oluliselt 
patsientide tervist ja elukvaliteeti.  
Eestis on praegu võimalik kasutada 8 bioloogilist ravimit. Enamik neist on tuumori-
nekroosifaktor alfa vastased ained. Nüüdisaegse hinnangu järgi on bioloogiline ravi 
näidustatud aktiivse, mõõduka kuni raske ja progresseeruva haiguse (reumatoidartriit, 
anküloseeriv spondüliit, psoriaatiline artriit, juveniilne idiopaatiline artriit) raviks, kui 
haigus ei ole allunud tavapärasele haigust modifi tseerivale ravile. Bioloogilised ravimid 
ei ole krooniliste põletikuliste liigesehaiguste ravis esmavalikuks.
Bioloogiliste ravimite kõrge hinna tõttu on sõltuvalt riikide majanduslikust olukorrast 
bioloogilise ravi alustamise kriteeriumid ja kättesaadavus patsientidele erinev. Eestis on 
võimalik kasutada bioloogilist ravi reumatoidartriidi korral siis, kui kombinatsioonravi 
nelja haigust modifi tseeriva ravimiga (sealhulgas glükokortikoid) osutub ebaefektiivseks 
või esineb ravimite talumatus.
Vi imasel aastakümnel on meditsi in is 
järjest enam kasutust leidnud bioloogiline 
ravi – ravi bioloogilist päritolu ainete ehk 
biomolekulidega, mis mõjutavad haiguste 
patogeneetil isi mehhanisme. Enamikul 
juhtudest kasutatakse mõistet kitsamas 
tähenduses, tähistades bioloogiliste ravi-
mitena aineid, mis on saadud keerulise 
bioloogilise protsessi tulemusena, kasu-
tades rekombinantset DNA-tehnoloogiat 
(konstrueeritud rakkude toodetud aineid). 
Loodud produktid võivad olla analoogsed 
keha molekulidega, näiteks erütropoetiin 
või kasvuhormoon või biosünteeti l ine 
iniminsuliin.
Bioloogil iste rav imite seas moodus-
tavad suure rühma monoklonaalsed anti-
kehad (monoclonal antibodies, lühendatult 
mab) ja teised rekombinantsed valgud 
(näiteks lahustuv tuumorinekroosifaktor 
alfa retseptor), mis spetsiifi liselt blokeerib 
haiguse teatud patogeneetilist lüli või teatud 
kindlat rakutüüpi, mõjutades haiguse kulgu 
(1). Artiklis on käsitletud bioloogilist ravi 
just viimati mainitud tähenduses. 
Bioloogilist ravi kasutatakse mitmetes 
meditsiinivaldkondades, eelkõige reuma-
toloogias ja onkoloogias, aga ka transplan-
toloogias, gastroenteroloogias, dermatoloo-
gias, kardioloogias, neuroloogias ja mujal. 
Bioloogiline ravi on oluliselt laiendanud ja 
parandanud mitmete haiguste ravivõimalusi, 
sealhulgas selliste haiguste ravi, kus senised 
ravivõimalused puudusid või ei olnud väga 
tõhusad.
Eri meditsiinivaldkondades on bioloo-
gilisel ravil erinev tähendus ja eesmärgid 
ning kasutusel (enamikul juhtudel) erinevad 
ravimid. Reumatoloogias on bioloogilise 
rav i eesmärgiks eelkõige põletikuprot-
sessi pidurdamine/peatamine, onkoloogias 
kasvajarakkude hävitamine või kasvaja ning 
metastaaside arengu pidurdamine, trans-
plantoloogias transplantaadi äratõukereakt-
siooni preventsioon/ravi, kardioloogias aga 
veresoonte restenoosi, reoklusiooni ärahoid-
mine (balloonkateteriseerimise, stentimise, 
perifeerse endovaskulaarse ravi järel).
Ebatavalised ei ole juhtumid, kus ühe 
haiguse raviks loodud bioloogiline ravim on 
mõjus ka mõne teise haiguse raviks. Näiteks 
rituksimaab, B-rakkude (B-lümfotsüütide) 
vastu suunatud monoklonaalne antikeha, 
oli algselt kasutusel mitte-Hodgkini tüüpi 
lümfoomi raviks, ent hiljem on tõestatud 
selle tõhusus ka reumatoidartriidi korral (2) 
ning lisaks on ravimit kasutatud süsteemse 
erütematoosluupuse ja süsteemse vasku-
liidi (nt Wegeneri granulomatoos) raskete 
vormide korral (3–5).
Bioloogi l ise rav i kasutuselevõtt on 
võimaldanud krooni l iste põlet ikul iste 
liigesehaiguste – reumatoidartriidi (RA), 
psoriaatilise artriidi (PsA), anküloseeriva 
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Proinflammotaarsete tsütokiinide sekretsioon
Antigeeni esitlus
T-raku aktivatsioon
Autoantikehade produktsioon ja kaasstimulatsioon
Joonis 1. Patoloogiline immuunvastuse 
kujunemine reumatoidartriidi näitel
Skeem on koostatud allikate 16–19 põhjal.
Lühendid: RA – reumatoidartriit, PsA – psoriaatiline artriit, AS – anküloseeriv spondüliit, JIA – juveniilne idiopaatiliine artriit, Ps – psoriaas, IBD – 
põletikuline soolehaigus, NHL – mitte-Hodgkini lümfoom, KLL – krooniline lümfoleukeemia, TNF-α – tuumori nekroosifaktor α, iv – veenisisene, 
sk – nahaalune, t – tõbi.
* Need ravimid ordineeritakse juhul, kui vähemalt üks anti TNF-α toimega ravim on osutunud ebaefektiivseks või seda ei talutud.
Tabel 1. Põletikuliste liigesehaiguste ravis kasutatavad bioloogilised ravimid
Ravim Tootenimi Ründepunkt (märklaud)
Manustamise 
sagedus
Manus-
tamise 
tee
Regist-
reerimis-
aasta ELis
Näidustus 
reumato-
loogias
Teised 
näidustused
Infliksimaab Remicade TNF-α 1 kord 8 nädala 
järel
iv 1999 RA, AS, PsA, JIA Ps, IBD (sh 
laste Crohni t.)
Etanertsept Enbrel TNF-α 1–2 korda nädalas sk 2000 RA, AS, PsA, JIA Ps, laste Ps
Adalimumaab Humira TNF-α 1 kord üle nädala sk 2003 RA, AS, PsA, JIA Ps, Crohni t. 
Golimumaab Simponi TNF-α 1 kord kuus sk 2009 RA, AS, PsA
Tsertolisumaab Cimzia TNF-α 2 nädala järel sk 2009 RA, AS, PsA
Anakinra Kineret IL-1 retseptor 1 kord päevas sk 2002 RA
Rituksimaab Rituxan ehk 
Mabthera*
B-rakk (CD20) 2 korda iga 6–12 
kuu järel
iv 2006 (RA) RA NHL 
KLL
Abatatsept Orencia* T-raku aktivatsioon 
(CD80/86 ja CD27 
seondumine)
1 kord kuus iv 2007 RA, JIA
Totsilisumaab Roactemra IL-6 retseptor 1 kord kuus iv 2009 RA, JIA
spondüliidi (AS), juveniilse idiopaatilise 
artriidi (JIA) – ravitulemusi ja nende haigete 
elukvaliteeti oluliselt parandada.
Esimene bioloogiline ravim reumaatiliste 
haiguste raviks – infl iksimaab – sai Euroopas 
kasutusloa 1999. aastal, seega 100 aastat 
hiljem, kui võeti kasutusele reumaravim 
aspiriin (6). Ravimikatsetused algasid juba 
1992. aastal. Eestisse jõudis infl iksimaab 
2001. aastal, hiljem on lisandunud teised 
bioloogilised ravimid (vt tabel 1).
Krooniliste põletikuliste liigesehaiguste 
ravi on edukas juhul, kui haigus varajases 
faasis diagnoositakse ja varakult alustatakse 
haigust modifitseeriva raviga (HMR), et 
vähendada artriidi ja spondüliidi nähte (valu, 
selgroo ja liigeste kangus, turse), kudede 
struktuurset kahjustust ning säilitada funkt-
sionaalset võimekust (7–11). HMRina on kasu-
tusel ravimid, mis pidurdavad autoimmuunse 
põletiku nähte, omades immunosupressiivset 
toimet (12). Nende hulka kuuluvad näiteks 
aminokinoliini preparaadid, sulfasalasiin ja 
tsütostaatilised ained.
Reumatoloogias kasutusel olevad bioloo-
gilised ravimid kuuluvad oma olemuselt 
haigust modifi tseerivate ravimite rühma. 
Võrreldes teiste HMRidega on bioloogiliste 
ravimite toime saabumine kiirem ja nad 
blokeerivad tõhusamalt kudede struktuurse 
kahjustuse kujunemist. Kasutades bioloogi-
list ravi, väheneb oluliselt vajadus ordinee-
rida glükokortikoide ja mittesteroidseid 
põletikuvastaseid aineid, millel on sagedased 
kõrvaltoimed.
Kuna reumatoloogias kasutatakse bioloo-
gilisi ravimeid haiguste puhul, mis oma 
olemuselt on autoimmuunse tekkemehhanis-
miga, on bioloogilise ravi ründepunktideks 
järgmised patoloogilises immuunvastuses 
osalevad molekulid või rakud (vt joonis 1):
1. Proinf lammatoorsed ehk põletikku 
soodustavad tsütok i in id ,  tuumor i 
-
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nekroosifaktor α (TNF-α), interleukiin-1 
(IL-1), interleukiin-6 (IL-6). Krooniliste 
põlet ikul iste l i igesehaiguste korral 
esineb organismis põletikumediaato-
r ite düsbalanss, mida iseloomustab 
põletikku soodustavate tsütokiinide 
ülekaal põletikuvastaste tsütokiinide 
suhtes. Proinflammatoorseid tsütokiine 
blokeerides saavutatakse oluline põle-
tikunähtude leevenemine, kuna need 
tsütokiinid mõjuvad mitmel erineval 
moel põletikku soodustavalt. 
2. Kaasstimulatoorsed molekulid: signaa-
lide blokeerimine antigeeni esitleva raku 
(dendriit- või B-rakk) ja T-raku vahel. 
Sellega takistatakse T-rakkude aktivat-
siooni ja immuunvastuse käivitamist.
3. B-rakud: B-rakkude kõr va ldamine. 
B-rakud võivad olla nii antigeeni esitleva-
teks rakkudeks (APC), s.t immuunreakt-
siooni algatajateks kui ka tsütokiinide 
ja antikehade (näiteks reumatoidfaktori, 
RF) tootjaiks, soodustades ja alal hoides 
sellega omal viisil põletikku.
Bioloogilise ravi tõhusus
Kirjanduse andmeil vähenevad haigus-
nähud oluliselt bioloogilise ravi toimel ja 
paljudel juhtudel saavutatakse haiguse 
remissioon (17). Ravitulemus on parem, kui 
ravi alustatakse varakult, kui haigusnähud 
on kestnud 1–3 aastat (18, 19). Reumatoidart-
riidi ravimiuuringutes hinnatakse ravivas-
tust ACRi (Ameerika Reumatoloogia Kollee-
gium) skaala järgi, kus võetakse arvesse 
valulike ja turses liigeste arv, patsiendi ja 
arsti üldhinnang seisundile, funktsionaalne 
võimekus, valu skoor (v isuaal-analoog-
skaalal) ja C-reaktiivse valgu väärtus veres. 
Hinnatakse loetletud näitajate paranemist 
protsentides: 20, 50 või 70 protsendi võrra. 
Ravimi efektiivsust hinnatakse paranemise 
protsentides ACRi skaalal.
Haigete jälgimisel ja ravitulemuse hinda-
misel kasutatakse ka DAS-28 (haiguse aktiiv-
suse skoor, ingl disease activity score) skoori, 
mis arvutatakse matemaatiliselt, võttes 
arvesse valulike ja turses liigeste arvu 28 
hinnatud liigestest, visuaal-analoogskaala 
järgi patsiendi hinnangut tervisele ja labora-
toorseid näitajaid. DAS 28 ≥ 5,1 näitab haiguse 
suurt aktiivsust, ≤ 3,2 vähest aktiivsust ja 
≤ 2,6 kliinilist remissiooni.
Mitmetes ravimiuuringutes on võrreldud 
varajase 1–3 aastat kestnud reumatoidart-
riidiga haigete ravitulemusi, keda varem ei 
olnud ravitud metotreksaadiga ja kes jagati 
kahte rühma: raviks ainult metotreksaat või 
metotreksaat koos bioloogilise ravimikom-
binatsiooniga.
Uuringus COMET (17, 21), kus kasutati 
bioloogilist ravimit etanertsept kombi-
natsioonis metotreksaadiga, i lmnes, et 
üheaastase ravi järel saavutati remissioon 
50%-l patsientidest (metotreksaadiga ravi-
tuil 28%-l).
Uuringus PREMIER (17) oli 2aastase 
kombinatsioonravi (adalinumaab + metot-
reksaat) järel haiguse remissioon 49%-l 
haigetest (metotreksaadiga ravituil 28%-l).
Uuringus, kus kasutati abatatsepti ja 
metotreksaadi kombinatsioonravi, ilmnes 
remissioon 42%-l ravitutest (20).
Uuringus, kus rakendati totsilisumaabi 
ja metotreksaadi ravi kombinatsiooni, oli 
24nädalase ravi järel haiguse remissioon 
33%-l ravitutest. Ainult metotreksaadiga 
uuringus, kus hinnati bioloogilise ravimi ja 
metotreksaadi ravi tõhusust haiguse pikema 
kestusega ja raskete haigusnähtudega 
patsientidel, ilmnesid halvemad ravitule-
mused (17, 21).
Kõikides bioloogilise ravi ravimiuurin-
gutes ilmnes, et bioloogiline ravi pidurdab 
tõhusamalt röntgenoloogiliselt sedastatud 
muutusi ja parandab funktsionaalset võime-
kust reumatoidartriidi korral võrreldes 
ainult metotreksaadiga ravitutega (17, 22).
Erinevalt artriidihaigetest ei ole TNF-α 
antagonistid piisavalt tõhusad, et pidurdada 
luuliste muutuste kujunemist spondüloart-
riidi korral. Küll on nad efektiivsed põletiku-
nähtude leevendamiseks neil haigetel (23). 
Psor iaat i l ise ar tr i id i korra l ( l isaks 
tugiaparaadi põlet iku vähendamisele) 
vähendavad kõik TNF-antagonistid naha- ja 
küünekahjustusi (24).
Bioloogilise ravi efektiivsust hinnatakse 
tavapäraselt 12–14 (rituksimaabi puhul 16) 
nädalat pärast ravi algust ja efektiivseks 
peetakse ravi juhul, kui DAS-28 väheneb 1,2 
punkti võrra.
Bioloogilised ravimid 
igapäevapraktikas
Bioloogilised ravimid ei ole praegu reuma-
toloogias esmavaliku ravimid. Üheks põhju-
seks on kindlasti rav imite hind – ühe 
patsiendi bioloogiliseks raviks kulub aastas 
ligikaudu 13 000 eurot (Eesti Haigekassa 
hinnakirja alusel maksab 4 nädala ravi 
1103,88 eurot, patsiendile on ravi tasuta). 
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Nüüdisaegse hinnangu järgi on bioloogiline 
ravi näidustatud aktiivse, mõõduka kuni 
raske ja progresseeruva haiguse (reumatoid-
artriit, anküloseeriv spondüliit, psoriaati-
line artriit, juveniilne idiopaatiline artriit) 
raviks, kui haigus ei ole allunud tavapärasele 
haigust modifitseerivale ravile.
Spondüliidi aksiaalse vormi (ankülosee-
riva spondüliidi kujunemine) ravis raken-
datakse bioloogilist ravi juba juhtudel, kui 
mittesteroidsed põletikuvastased ained ei 
ole piisavalt tõhusad. Reumatoidartriidi ravis 
on otstarbekas alustada bioloogilise raviga, 
kui ka metotresaatravi ei anna rahuldavat 
tulemust.
Sõltuvalt riikide majanduslikust olukor-
rast on bioloogilise ravi alustamise kritee-
riumid ja kättesaadavus patsientidele erinev. 
Eestis on võimalik kasutada bioloogilist ravi 
reumatoidartriidi korral siis, kui kombi-
natsioonravi nelja haigust modifi tseeriva 
ravimiga (sealhulgas glükokortikoid) osutub 
ebaefektiivseks või esineb ravimite talu-
matus.
Reumatoidartriidi ravis kasutatakse 
bioloogilist ravimit kindlasti koos metotrek-
saadi või mõne teise immunosupressandiga. 
Totsilisumaab on efektiivne ka monoteraa-
piana (7, 21). Korraga mitme bioloogilise 
ravimi manustamine ei ole õigustatud.
Reumatoidartriidi bioloogilist ravi alus-
tatakse tavapäraselt TNF alfat blokeeriva 
ravimiga, kuid esmaseks valikuks võib olla ka 
IL-6 blokaator totsilisumaab. Ühe preparaadi 
ebaefektiivsuse või kõrvaltoimete esinemise 
korral vahetatakse ravim teise TNF-α blokaa-
tori vastu või määratakse kas totsilisumaab, 
rituksimaab või abatatsept (28, 29).
Spondüloartriitide (AS, PsA) puhul on 
kasutusel vaid TNF-α-le suunatud ravimid 
(30). Juveniilset idiopaatilist artriiti põde-
vatel patsientidel on kasutusel osa TNF-α-
vastase toimega ravimeid ning totsilisumaab 
ja abatatsept.
Probleemid bioloogilise ravi 
rakendamisel (vastunäidustused, 
kõrvaltoimed ja ohud)
Teatud juhtudel on bioloogilise ravi raken-
damine vastunäidustatud. Üldistatult on 
selle põhjused järgmised:
• ül itundl ikkus toimeaine või rav imi 
ükskõik millise abiaine suhtes;
• ägedad, aktiivsed, rasked infektsioonid 
(nt tuberkuloos, sepsis, oportunistlikud 
infektsioonid); 
• mõõdukas või raske südamepuudulikkus 
(NYHA klass III/IV) – kehtib TNF-blokaa-
torite (v.a etanertsept) ja rituksimaabi 
kohta.
Lisaks tuleb bioloogilist ravi saavate 
patsientide puhul arvestada, et nad on 
vastuvõtlikumad infektsioonide suhtes 
(enamasti ei osutu need küll raskeks), 
mistõttu patsiendid vajavad hoolikat jälgi-
mist infektsioonide, sealhulgas tuberkuloosi 
suhtes (enne ravi algust ja vähemalt kord 
aastas tehakse sõeluuringud tuberkuloosi 
suhtes) (27, 31, 32). Bioloogilist ravi ei tohi 
alustada patsientidel, kellel ei ole saavutatud 
kontrolli retsidiveeruvate või krooniliste 
infektsioonide üle. Samuti tuleb ägedasse 
infektsiooni haigestumisel katkestada bioloo-
giline ravi kuni tervenemiseni. Ettevaatusega 
tuleb kaaluda TNF-antagonistide kasutamist 
kesknärvisüsteemi demüeliniseeriva haigu-
sega patsientidel, samuti patsientidel, kel on 
teada pahaloomuline kasvaja.
Nagu kõigil ravimitel, on bioloogilistel 
ravimitel registreeritud mitmeid kõrval-
toimeid, mis enamasti ei ole rasked ega 
sunni ravi katkestama (vt ravimiomaduste 
kokkuvõtted ravimiregistris). Subkutaan-
sete ravimite kasutamisel on kõrvalnähuks 
eelkõige lokaalsed reaktsioonid süstekohal 
(adalimumaabi puhul näiteks 15%-l juhtu-
dest), intravenoossete ravimite puhul infu-
sioonireaktsioonid (u 50%-l rituksimaabi 
saajatest). TNF-α inhibiitorid võivad indut-
seerida autoantikehade teket (ANA ja ds-DNA, 
antikehad tuuma ja natiivse DNA vastu) ning 
harvem ravimist indutseeritud luupust (11). 
Viimasel juhul tuleb ravi katkestada. 
Bioloogilise ravi lõpetamine
Kui eespool on mainitud bioloogilise ravi 
laiema kasutamise takistajana selle kõrget 
hinda, siis lisaprobleemiks on ravi lõpeta-
mise taktika (millal ja kuidas ravi lõpe-
tada). Kliiniline praktika on näidanud, et 
bioloogilise ravi hea tulemuse puhul ravi 
lõpetades toimub siiski paljudel juhtudel 
haiguse ägenemine. Seetõttu tuleb edas-
pidi bioloogilise ravi kasutusskeemidesse 
kindlasti muudatusi ja võimalik, et lähi-
tulevikus kasutatakse piisavalt ägeda ja 
mõõduka või raske põletikulise liigesehai-
guse puhul esmase valiku ja remissiooni 
indutseerijana ( just halva prognoosiga 
juhtudel, mis RA puhul on objektiivsete 
näitajatega määratud) bioloogilist ravi, 
seejärel jätkatakse hea tulemuse saades 
309
ÜLEVA ADE
Eesti Arst 2012; 91(6):305–310
tavapärase HMRiga (säilitusravi) (33). Mida 
varem ja tugevamalt õnnestub patoloogilist 
immuunvastust pidurdada, seda suurem on 
võimalus heaks ravitulemuseks ja bioloo-
gilise ravi lõpetamiseks, ilma et haigus 
uuesti ägeneks.
Belimumaab – bioloogiline ravim 
süsteemse erütematoosluupuse 
raviks
Kõige uuemaks bioloogiliseks ravimiks 
reu matoloog ias  on be l imu maab eh k 
Benlysta, mis on loodud süsteemse erüte-
matoosluupuse (SEL) raviks ja registree-
ritud ELis 2011. aasta juulis. Tegemist on 
B-rakkude tegevust blokeerivate monoklo-
naalsete antikehadega lahustuva B-lümfot-
süütide stimulaatori BLyS vastu. SELi puhul 
on BLyS tase plasmas tõusnud ning on leitud 
tugev seos plasma BLyS taseme ja SELi 
aktiivsuse vahel (34). Belimumaab pidurdab 
B-rakkude, sealhulgas autoreaktiivsete 
rakkude elulemust, vähendab B-rakkude 
diferentseerumist antikehi tootvateks 
plasmarakkudeks. Ravim on näidustatud 
haiguse aktiivsuse alandamiseks aktiivse, 
positiivse autoantikeha-leiuga süsteemse 
luupuse patsientidel, kes saavad standard-
ravi (glükokortikoidid, malaariavastased 
ained, immunosupressandid), kuid kellel 
vaatamata sellele haigusnähud püsivad (35). 
Tegemist on veenisisese ravimivormiga, 
mida manustatakse kord kuus (esimesed 
kolm korda 2 nädala järel).
Osteoporoosi bioloogiline ravi
Osteoporoosi raviks, mis on eelnevatest, 
põletikulise iseloomuga haigustest sootuks 
teiste tekkemehhanismidega, on loodud 
bioloogiline ravim denosumaab ehk Prolia 
(ELis registreeritud 2010. a). Ravim on 
mõeldud osteoporoosi raviks menopausi-
järgses eas naistel ning osteoporoosi raviks 
meestel, kellel on suurenenud luumurrurisk 
seoses hormoonablatsiooniga, mida on 
tehtud eesnäärmevähi raviks (36). Deno-
sumaab on monoklonaalne antikeha, mis 
seondub valgu RANK (Receptor Activator 
Nuclear kappa B) ligandiga (RANKL), hoides 
sel lega ära RANKi aktivatsiooni osteo-
klastide ja nende eellasrakkude pinnal. 
RANKLi ja RANKi vastasmõju takistamine 
pärsib osteoklastide moodustumist, funkt-
sioneerimist ja ellujäämist, vähendades 
seetõttu luuresorptsiooni kortikaal- ja 
trabekulaarluukoes (ol les ant iresorp-
tiivse toimega osteoporoosi ravim). Prolia 
manustamine on patsiendi jaoks mugav, 
sest vajadus ravimit süstida (sk) on vaid 
kaks korda aastas. Ravim sobib ka neile, 
kes suukaudseid osteoporoosiravimeid ei 
saa kasutada (ösofagiiti, haavandtõbe jm 
põdevad patsiendid) (37). Ravi eelduseks 
denosumaabiga on, et patsiendi seerumi 
kaltsiumitase on normis ning ta saab piisa-
valt kaltsiumit ja D-vitamiini (toiduga ja/
või asendusraviga).
Lõpetuseks
Bioloogil ised rav imid on reumaatil iste 
haiguste ravis näidanud mõjukaid tulemusi, 
olles samal ajal tagasihoidlike kõrvaltoime-
tega (tulemus on seda parem, mida hoolikam 
on patsientide valik ja jälgimine).
Tõhus ravim (sh bioloogiline) puudub 
praegu näiteks süsteemse skleroosi raviar-
senalis, kuna senini puudub mõjus kudede 
fibroosi takistav ravim. Progresseeruva 
fi broosi kui süsteemse skleroosi põhilise 
elemendi tekkel osalevad transformeeriv 
kasvufaktor β (TGF-beeta), endoteliin-1 (ET-1), 
sidekoe kasvufaktor (CCN2/CTGF) ja trom-
botsüütidest tulenev kasvufaktor (PDGF). 
Need võiksid olla märklaudadeks bioloogilise 
ravimi loomisel selle haiguse raviks (38).
Katsetusfaasis on palju uusi bioloogilisi 
ravimeid. Loodetavasti jõuavad mõned neist 
kliinilisse kasutusse.
Praegu on näiteks reumatoidartriidi 
raviks valida 9 (Eestis 8) erinevat bioloogilist 
ravimit (vt tabel 1). Võimalik, et tulevikus, 
kui on selgunud detailid, millist ravimit 
mil l isel haigel ja mil l ises haigusetapis 
rakendada, osatakse neid diferentseeritu-
malt kasutada. 
Kuigi bioloogiliste ravimite tootmine (sh 
ravimi stabiilsuse tagamine) on keerukas, on 
lootust, et nende hind tulevikus (tootmise 
odavnedes) mõnevõrra väheneb.
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arthritis, ancylosing spondylitis and juvenile 
idiopathic arthritis. Thereby the patients’ 
health and quality of life has improved 
considerably, making these as similar as 
possible to those of healthy people.
 e current article gives an overview of 
the management of the above-mentioned 
rheumatic diseases with biologicals: mecha-
nisms of action, eff ectiveness, side eff ects, 
threats and problems in everyday clinical 
practice.
The article explores the most recent 
modes of treatment with biologicals for 
systemic lupus erythematosus and osteo-
porosis.
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